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Résumé 
Le bruxisme du sommeil est un trouble du mouvement caractérisé par une activité 
rythmique des muscles de la mastication (ARMM) associée au grincement des dents et aux 
, 
céphalées. Il est secondaire aux micro-éveils et survient suite à une séquence physiologique 
déterminée: Augmentation de l'activité autonomique cardiaque, suivie d'une augmentation 
de la fréquence électroencéphalographique et celle des muscles supra-hyoïdiens (MS) et 
d'un ARMM. L'hypothèse de la présente étude soutient que des variations de la respiration 
accompagnent l'épisode de bruxisme. 
Méthodes: Un enregistrement polysomnographique a été effectué chez 20 bruxeurs sans 
autres troubles du sommeil'. Une canule nasale a été utilisée pour extraire le signal 
respiratoire (la moyenne quadratique, l'aire sous la courbe, le pic de la courbe, l'amplitude 
pic à pic et la durée) associées au débit ventilatoire lors de l'activité des MS. De plus, les 
caractéristiques du signal respiratoire associées à des micro-éveils survenarit en absence 
d'ARMM ont été extraites. 
Résultats: Des changements significatifs furent observés pour l'ensemble des 
caractéristiques respiratoires lors d'un épisode d'ARMM. En effet, 4 secondes avant 
l'activité des MS, une hausse de l'amplitude respiratoire de 8% à 23% est notée. Elle atteint 
60% à 82% d'augmentation au début de l'activité des MS, est maximale durant l'ARMM 
(108%-206%) et revient au niveau de base immédiatement après l'ARMM. L'amplitude 
respiratoire est Il fois plus élevée lorsque les micro-éveils sont accompagnés d'ARMM 
que lorsqu'ils sont'Ïsolés. 
Conclusions: L'augmentation de l'amplitude respiratoire observée en présence de l'épisode· 
de bruxisme est significative et spécifique. En effet, aucun changement respiratoire n'est 
observé lors des micro-éveils isolés. 
Mots-clés: Bruxisme, respiration, micro-éveils, activité rythmique des muscles 
masticatoires, muscles supra-hyoïdiens 
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Abstract 
Background: Sleep Bruxism (SB) is a stereotyped movement disorder characterized by 
rhythmic masticatory muscle activity (RMMA) and tooth grinding (TG). Recent evidence 
suggests that SB is associated with sleep micro-arousals and that most RMMA episodes are 
preceded by physiological changes occurring in sequence, namely, a rise in autonomic 
sympathetic-cardiac activity followed by a ri se in the frequency of electroencephalographic 
and suprahyoid muscle activity. In the present study we hypothesize that an increase in 
respiration also characterizes the onset of SB within the micro-arousal sequence. 
Methods: Polygraphic sleep recordings of 20 SB subjects without any sleep related 
breathing disorders were analysed for changes in respiration (i.e. root mean square, area 
under the curve, peak, peak-to-peak and length) extracted from a nasal cannula signal. 
Variables were analysed and compared using ANOV A and correlation tests. 
Results: Measurements of respiration showed significant changes over time. Four seconds 
before RMMA muscle activity, the amplitude of respiration is already increased (8-23%); 
the ri se is higher at the onset of the suprahyoid activity (60-82%, 1 second before RMMA); 
and maximal during RMMA (108-206%) followed by a rapid return to levels preceding 
RMMA. A positive and significant correlation was found between the frequencies of 
RMMA episodes and the amplitude of breath (R2=0.26; p=0.02). The amplitude of 
respiratory changes was Il times higher when micro-arousal was associated with RMMA 
in comparison to micro-arousal alone. 
Conclusions: To our knowledge, this is the first report showing that RMMA-SB muscle 
activity is associated with a rise in respiration within micro-arousal. 
Keywords: Sleep bruxism, breathing, arousal, rhythmic masticatory muscle activity, 
suprahyoid muscles 
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Contexte théorique 
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Introduction 
Le bruxisme du sommeil est défini comme étant un mouvement stéréotypé de la 
mâchoire qui survient durant le sommeil. Le bruxisme est caractérisé par trois 
manifestations cliniques: un grincement des dents, un serrement de dents connu sous le 
nom anglais de « clenching », ou un serrement de la mâchoire sans contact des dents connu 
sous 'le nom anglais de « bracing ». Le grincement qui survient durant le jour, soit durant 
l'éveil, devrait être distingué du bruxisme du sommeil car ces deux manifestations ne sont 
pas engendrées par les mêmes mécanismes(1). Ce mémoire a comme objectif exclusif 
J'étude du bruxisme du sommeil. 
La recherche d'explications pour comprendre les mécanismes impliqués dans la 
genèse du bruxisme a pris de l'importance lorsqu'il a été établi que plus de 80% des 
épisodes de bruxisme sont secondaires à des micro-éveils corticaux(2, 3). Notre équipe a en 
effet démontré que la majorité des épisodes de bruxisme survient dans une séquence 
physiologique déterminée: Une augmentation de l'àctivité autonomique cardiaque 
sympathique précède l'augmentation de l'activité électroencephalographique et du tonus 
, 
des muscles supra-hyoïdiens (MS) pour finalement aboutir à un activité rythmique des 
muscles de la mastication (ARMM)(4-6). La validité de ce concept, soit l'augmentation de 
J'activité autonomique en relation avec le bruxisme, est aussi supportée par d'autres 
, 
publications récentes(7, 8). D'autre part, le lien entre le bruxisme du sommeil et les 
troubles respiratoires durant le sommeil a longtemps été suggéré(9-11). Toutefois, 
J'influence de l'activité autonomique et des micro-éveils sur la respiration associée au 
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bruxisme n'a jamais été quantitativement estimée. L'hypothèse avancée dans la présente 
étude soutient que des variations dans la respiration accompagnent l'épisode de bruxisme 
en phase avec les micro-éveils du sommeil. 
Dans ce mémoire, nous tenterons d'élucider les variations respiratoires qm 
surviennent lors d'un épisode de bruxisme et de comprendre leurs rôles par rapport aux 
micro-éveils. Pour répondre à ces questions, nous étudierons différentes caractéristiques du 
signal respiratoire associées à des épisodes de bruxisme en comparaison à celles qui 
pourraient accompagner les micro-éveils isolés. 
Le premier chapitre de ce mémoire présentera une recenSiOn de la littérature 
entourant le bruxisme du sommeil, les différents troubles respiratoires présents durant le 
sommeil et les céphalés, ainsi qu'une brève description de la méthodologie utilisée. Le 
second chapitre présentera l'étude réalisée dans le cadre du programme de maîtrise sous la 
forme d'un article accepté pour publication. Le troisième chapitre sera composé d'une 
discussion des résultats obtenus dans le cadre de ce projet ainsi que des résultats 
préliminaires obtenus suite à ce projet qui n'ont pas été inclus dans l'article. Enfin, une 
conclusion générale complètera ce mémoire. 
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Recension de la littérature-
1. Le bruxisme 
1.1. Contexte historique 
La première mention du concept de bruxisme dans la littérature vient d'un groupe 
de neurologues français qui ont utilisé le terme de bruxomanie en 1907. Ce terme englobe 
aussi bien le grincement involontaire des dents qui peut survenir durant le sommeil que le 
serrement de la mâchoire survenant principalement durant le jour(12). Ce n'est que dans les 
années 1950 que le terme et la définition du bruxisme devinrent de plus en plus connus des 
dentistes et que la distinction entre le bruxisme du sommeil et le grincement des dents à 
l'éveil fût acceptée(13, 14). Les premières études polysomnographiques réalisées pour 
détecter le bruxisme du sommeil furent effectuées dans les années 1960. Ces études 
établirent les premiers liens entre le son strident engendré par le contact des dents et un 
tracé électromyographique des masséters(l5, 16). 
1.2. Définition 
D'après la plus récente Classification Internationale des Troubles de Sommeil 
(lCSD, seconde édition), le bruxisme appartient à la catégorie des troubles du mouvement 
durant le sommei1(17). Cette définition est récente et a fait l'objet d'un consensus(12, 18-, 
22). Le bruxisme du sommeil, auquel aucune maladie n'est associée, est dit de type 
primaire. Cependant, si ce dernier survient suite à un traumatisme, dans des conditions 
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pathologiques comme la maladie de Huntington ou bien suite à. une prise de substances 
psychoactives ou de drogues, il devient alors de type secondaire ou iatrogénique(22, 23). 
1.3. Prévalence 
La prévalence du bruxisme du sommeil, rapportée par la présence de grincement, 
est de 6% à 8% dans la population générale(24). La prévalence est plus élevée chez les 
enfants que chez les adultes. Elle est estimée entre 14 et 17% chez les premiers et 5 et 8% 
chez les derniers. Il y a très peu de bruxisme du sommeil rapporté chez les personnes âgées, 
soit environ de 3%(25). Il a été rapporté que de 15 à 30% des enfants souffrant de bruxisme 
du sommeil continueront à l'âge adulte(25, 27, 28). À ce jour, aucune différence entre les 
sexes n'a été notée(10, 29, 30). Aucune différence dans la morphologie orofaciale des 
bruxeurs et de la population générale ne fut démontrée(31). Cependant, la présence de 
grincement est inventoriée à l'aide de questionnaires et elle peut avoir été influencée par le 
fait que la personne ait été ou non informée de son grincement par un partenaire de 
sommeiL À titre d'ex'emple, la prévalence de serrement durant le jour est plus élevée, on 
l'estime à 20%(32,33). 
1.4. Conséquences 
La conséquence majeure associée au bruxisme est l'usure des dents. Cependant 
celle-ci semble survenir principalement chez les sujets dont l'émail est fin et chez ceux qui 
ont une salive peu protectrice. Ainsi, on ne peut pas utiliser la présence d'usure des dents 
comme un critère valable pour le diagnostique du bruxisme(18). Les douleurs 
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temporomandibulaires sont aussi très fréquentes chez les bruxeurs avec un rapport de cote 
(La cote d'un évènement correspond au rapport de la probabilité de l'évènement à celle de 
son complémentaire) de 4.8(34). De plus, près de 65% des bruxeurs rapportent des 
céphalées matinales et près de 70% rapportent des douleurs orofaciales accompagnées de 
raideurs matinales de la mâchoire(35, 36). Les autres conséquences du bruxisme incluent la 
mâchoire verrouillée, l'usure jugale (de la langue) et surtout la perturbation du sommeil du 
partenaire de chambre secondaire au bruit strident engendré par le grincement des dents. 
1.5. Critères diagnostiques du bruxisme 
1.5.1. Le sujet bruxeur 
Un sujet souffrant de bruxisme du sommeil n'en est que très rarement conscient. 
Dans la plupart des cas, c'est le partenaire de chambre qui est dérangé par le bruit du 
grincement des dents qui incitera le bruxeur à consulter un dentiste. Un autre motif de 
consultation fréquent est l'apparition d'usure ou de bris de dents accompagnés ou non de 
douleurs orofaciales et de céphalées(18). 
1.5.2. L'examen clinique visuel 
Malgré le fait que la majorité des bruxeurs présenteront aussi une hypertrophie des 
muscles de la mâchoire, seul la polysomnographie permettra d'établir un diagnostic objectif 
et fiable de bruxisme du sommeil et permettrait ainsi de discriminer entre le bruxisme et les 
autres mouvements orofaciaux qui surviennent lors du sommeil (tel que la myoclonie, la 
toux et le ronronement)(37, 38). 
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1.5.3. Polysomnographie 
Pour identifier le bruxisme du sommeil, la polysomnographie devra inclure dans le 
montage un électroencéphalogramme (EEG) pour détecter les stades de sommeil, un 
enregistrement audio pour détecter le bruit du grincement, un montage video pour discerner 
le bruxisme des autres mouvements orofaciaux, un électromyogramme (EMG) pour 
détecter une activité des muscles temporaux, suprahyoidiens et les masséters et finalement 
un électrocardiogramme (ECG) pour détecter l'activation du système nerveux autonome. 
Ces études polysomnographiql:les ont démontré que le bruxisme survient durant les phases 
de sommeillent (phases 1 et 2) dans 80% des cas. L'intensité et la fréquence des épisodes 
de bruxisme du sommeil sont variables; mais dans les cas les plus sévères, des centaines 
d'épisodes peuvent survenir durant une seule nuit. De plus, les épisodes de bruxisme 
augmentent durant les périodes de stress ou d'anxiété chez les adultes(10, 39). 
Les muscles responsables de la mastication tels que les masséters démontrent des 
épisodes d'activités répétitives sur l'EMG qui représentent le bruxisme(16). L'EMG des 
masséters montre trois types d'activités musculaires: des contractions phasiques (en série), 
toniques (contractions isolées et soutenues) ou bien mixtes (une combinaison des deux)( 4, 
40-42). Ces activités musculaires ne sont 'pas toujours associées à du bruxisme mais 
peuvent correspondre à une activité rythmique des muscles de la mastication ou ARNIM. 
L'ARMM correspond à des contractions phasiques des masséters. L'ARMM chez les 
bruxeurs est de plus haute amplitude que chez les sujets témoins( 42). 
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1.5.4. Diagnostic du bruxisme 
Un diagnostic de bruxisme est posé par polygraphie du sommeil lorsqu'il y a au 
moins quatre 'épisodes de grincement par heure de sommeil sur les EMG des masséters et le 
vidéo d'enregistrement, où chaque épisode contient au moins 25 bouffées d'activités 
musculaires par heure de sommeil sur les EMG des masséters et enfin par la présence d'au 
moins deux épisodes sonores de grincements par nuit détectés par le microphone et le vidéo 
d' enregistrement( 41). Ces critères diagnostiques du bruxisme du sommeil sont validés et' 
permettent de classer plus de 84% des cas de bruxisme(43). Récemment, une mise à jour 
des critères diagnostiques du bruxisme a été publié par notre laboratoire. Cette étude a été 
réalisée chez 100 sujets bruxeurs et a établie que les sujets devaient présenter des valeurs 
supérieures à deux des trois critères diagnostiques présentés ci-haut afin d'être classés 
comme étant des bruxeurs(43). 
1.6. Étiologie et physiopathologie 
L'étiologie associée au bruxisme est encore sujette à des débats, mais la littérature 
semble converger vers une étiologie multifactorielle et une physiopathologie contrastée(3, 
5, 14, 19,44). Le rôle du stress et de l'anxiété a fréquemment été suggéré mais il n'est pas 
nécessairement présent dans tous les cas de bruxisme(10, 18,39). 
1.6.1. Étiologie 
Les traits de personalité (tel que l'extraversion et l 'hostilité) semblent aussi avoir un 
rôle déterminant dans l'apparition du bruxisme du sommeil( 45, 46). Toutefois, une étude 
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suggère . que les traits de personalité ne sont pas un facteur déterminant pour la 
manifestation du bruxisme chez les enfants(47). Ces chercheurs ont basé leurs propos sur le 
test des séries de Missouri et ils n'ont pas trouvé de différence quant aux traits de maturité, 
d'aggression et d'inhibition. D'autre part, une étude a mise en évidence que les bruxeurs 
sont incapables de faire preuve d'autoritarisme en situation de stress intense(48). Les 
bruxeurs rapporteraient plus de troubles bipolaires que les groupes témoins(lO). Enfin, il a 
été démontré suite à une étude réalisée par notre groupe, que les sujets présentant du 
bruxisme du sommeil étaient plus anxieux et compétitifs que la population générale, mais 
cette différence n'était que peu significative(45). Cette étude s'est appuyée sur une 
polygraphie du sommeil pour distinguer objectivement le bruxisme du sommeil. De plus, 
une échelle visuelle analogue a été utilisée pour évaluer l'anxiété, l'agressivité, la 
compétition, la frustration et le stress lors de tâches de temps de réaction. Finalement, 
l'électroencéphalographie à l'éveil a été utilisée pour l'évaluation de la vigilance lors de ces 
mêmes tâches, mais aucune différence significative n'a été observé entre les deux groupes. 
La prédisposition héréditaire du bruxisme du sommeil fut étudiée dans les années 
soixantes. D'abord, l'observation d'une fréquence significative de bruxisme chez des 
individus consanguins fut la première description du bruxisme comme étant un phénomène 
héréditaire(29). Par ailleurs, une autre étude a révélé que 18% des enfants souffrant de 
bruxisme ont des parents bruxeurs(27). Ces résultats ont été répliqués dans notre 
laboratoire. À l'aide de données polysomnographiques, nous avons estimé que 37% des 
sujets bruxeurs avaient un membre de la famille de premier degré bruxeur et que 15% 
avaient de la famille de second degré souffrant de bruxisme (données non-publiées). De 
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plus, chez certains rares sujets mâles ayant le syndrome de Rett, caractérisé principalement 
chez les filles par une atteinte globale du système nerveux central, et présentant une 
mutation du gène MeCP2, des épisodes de bruxisme du sommeil ont été observés( 49). 
Cependant, à ce jour, aucun marqueur génétique n'a encore été identifié. 
Le rôle de la dopamine a longtemps été. suggéré dans la genèse du bruxisme. 
L'administration de faibles doses de pergolide, un agoniste des récepteurs Dl/D2, a 
substantiellement réduit le nombr~ d'épisodes de bruxisme chez un seul sujet souffrant de 
bruxisme sévère(50). Cependant, la limitation dans cette étude est que l'administration de 
pergolide était combinée au dompéridone, connu pour atténuer l'anxiété, et comme le lien 
entre le stress et le bruxisme est peu connu, il serait difficile d'établir la cause exacte de la 
diminution des épisodes de bruxisme chez ce sujet. Dans une autre étude où la 
bromocriptine, un agoniste des récepteurs D2 a été administrée, il y a eu une diminution de 
la fréquence des épisodes de bruxisme chez deux sujets(51). Une étude subséquente par la 
même équipe, n'a pas pu démontrer une diminution des épisodes de bruxisme chez un plus 
grand nombre de sujets(52). 
La dominance de l'hypothèse que le bruxisme survient suite à l'occlusion (i.e., 
contact) dentaire fut écartée faute d'évidences probantes(44, 53, 54). Aujourd'hui, 
l 'hypothèse de travail principale est que la genèse du bruxisme du sommeil est sous 
l'influence de centres cérébraux et que l'influx sensoriel périphérique n'est pas ou peu 
responsable de sa genèse(44, 54). 
Il 
Le bruxisme survient majoritairement suite à une suractivation cérébrale durant le 
sommeil représentée par un micro-éveil cortical(2). Le micro-éveil cortical est défini 
comme étant un changement soudain de la fréquence des ondes cérébrales en ondes plus 
rapides pendant 3-10 secondes, tel qu'observé sur l'EEG(55). Ce changement est souvent 
accompagné d'une augmentation du rythme cardiaque, du tonus musculaire, de complexes-
K et de mouvements des jambes(3, 56). Seul le nombre de micro-éveils augmente avec 
l'âge des sujets mais la durée moyenne des micro-éveils demeure la même(57, 58). Il est à 
noter que les bruxeurs présentent moins de complexes-K durant leur SOmnieil que les sujets 
témoins(59). Les micro-éveils surviennent à des intervalles réguliers, environ de 8 à 15 fois 
par heure de sommeil, interrompant ainsi le sommeil non-REM, soit les stades 1,2,3 et 4 du 
sommeil(57). 
1.6.2. Physiologie du sommeil normal 
L'architecture d'une nuit de sommeil est principalement composée de cycles 
d'environ 90 minutes alternant entre les stades non-REM et REM. Durant ces cycles de 
sommeil, le changement soudain d'un stade à l'autre est souvent accompagné d'un bref 
éveil physiologique de 3 à 15 secondes avec 20 à 40 périodes de répétition. Ces brefs éveils 
surviennent aussi de façon cyclique et sont définis comme étant le «Cyclic Alternating 
Pattern» ou CAP(60). Il est aussi connu que la fréquence des ondes lentes du sommeil non-
REM sont inversement couplés à une oscillation de la variabilité cardiaque(61). Tel que 
démontré par notre groupe, 76% des épisodes de bruxisme accompagnés de micro-éveils 
surviennent durant le deuxième et le troisième cycle de. sommeil et se retrouvent 
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majoritairement en groupe avant l'initiation du sommeil REM( 4, 59). Il a aUSSI été 
démontré que 88% des épisodes de bruxisme se regroupent durant la phase transitoire 
d'éveil du CAP(62). Toutes ces évidences énumérées ci-haut pointent vers une concordance 
entre le bruxisme et les micro-éveils, donc une activation cardiaque et cérébrale. 
1.6.3. Physiopathologie du bruxisme 
-
Les bruxeurs présentent une architecture de sommeil normale en terme de durée de 
sommeil totale, latence du sommeil et pourcentage de distribution des stades de sommeil(3, 
35,59). 
Plusieurs travaux réalisés dans notre laboratoire ont démontré que la genèse du 
bruxisme survient suite à une séquence d'évènements physiologiques déterminée (figure 1). 
1) D'abord, il y a une augmentation de l'activité autonomique cardiaque 
sympathique soutenue, telle qu'observée par analyse spectrale, qui survient à près de moins 
4 minutes avant l' ARMM. 
2) En second lieu, une augmentation de la fréquence de l'activité cérébrale à l'EEG 
à moins 4 secondes avant l' ARMM. 
3) Ensuite, il y a apparition d'une tachycardie qui surgit un battement cardiaque 
avant l' ARMM; suivi par une augmentation du tonus des muscles supra- hyoïdiens à -0.8 
secondes. 
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4) Finalement, l'épisode de bruxisme se produit, représenté par l'ARMM, tel 
qu'observé sur l'EMG des muscle masséters avec ou sans grincement des dents(4). 
Afin de valider la cascade, toutes les séquences physiologiques ont été renversées. 
Tout d'abord, l'induction expérimentale de micro-éveils durant le sommeil de sujets 
bruxeurs et de sujets témoins, a provoqué une ARMM chez tous les sujets. Cependant, des 
épisodes de bruxisme ont suivi chez 71% des sujets bruxeurs et chez aucun des sujets 
témoins(6). De plus, une autre étude a démontré que le blocage de l'activation sympathique 
centrale par la clonidine, un agoniste sélectif des récepteurs adrénergiques de type alpha 2, 
réduisait de 61 % l'index de bruxisme. Cette réduction semble s'expliquer par une réduction 
du rythme cardiaque et surtout par la réduction de l'activation de la dominance 
sympathique tel que démontrée à l'aide d'analyse spectrale(63). Il a été démontré que 
lorsque des micro-éveils sont provoqués durant le sommeil à l'aide de stimulations 
exogènes vibratoires ou tactiles, le tonus musculaire des muscles supra-hyoïdiens augmente 
de manière significative durant le sommeil non-REM(64). L'augmentation du tonus dans 
les muscles supra-hyoïdiens a été liée à la reprise ventilation suite à une apnée du 
sommeil(65). Finalement, dans une autre étude comparant une attelle occlusale maxillaire à 
un dispositif d'avancement mandibulaire, la diminution du nombre d'épisodes de bruxisme 
a été grandement supérieure avec un avancement mandibulaire accru qu'avec une attelle 
occlusale(66). Cette étude confirme donc que l'ouverture légère des voies aériennes de 
façon mécanique a comme effet de réduire le bruxisme. Ceci suppose que la respiration 
pourrait jouer un rôle dans la cascade physiologique du bruxisme décrite ci-haut. 
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Figure 1: Séquence d'évènements physiologiques au cours d'un épisode de 
bruxisme. 
Tirée de Lavigne, Khoury et al. 2008(67) 
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2. Les troubles respiratoires du sommeil 
Les troubles respiratoires durant le sommeil englobent une panoplie de 
manifestations respiratoires. Ils sont caractérisés par un un tracé respiratoire anormal et/ou 
une diminution de l'oxygénation de l'organisme(68). Récemment, la Société Canadienne 
de Thoracologie a émise de nouvelles lignes directrices sur le diagnostic et le traitement des 
troubles respiratoires du sommeil de l'adulte(69). Pour des fins cliniques, cette société a 
classé les troubles respiratoires en trois groupes de syndromes distincts: Le syndrome 
d'apnée-hypopnée obstructive du sommeil, le syndrome d'apnée-hypopnée centrale du 
sommeil et le syndrome d'hypoventilation du sommeil. Pour simplifier la lecture de ce 
mémoire, cette classification ne sera pas utilisée dans la section qui suit. Nous utiliserons 
plutôt des définitions et des descriptions d'ordre plus général tels que le ronflement, la 
résistance des voies aériennes supérieures et finalement de l'apnée et l'hypopnée du 
sommeil. 
2~1. Ronflement 
Le trouble respiratoire le plus fréquent durant le sommeil est le ronflement. Il est 
défini par l'ICSD, seconde édition comme: « un son fort .sortant des voies aériennes 
supérieures durant le sommeil avec l'absence d'apnée du sommeil et 
d'hypoventilation »(17). La prévalence du ronflement est de 30% chez les adultes et de 3-
10% chez les enfants(70). Le bruit du ronflement est caractérisé par un son oro-pharyngé 
dû à la turbulence de l'air présent dans les voies aériennes supérieures qui induit une 
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vibration des tissus(l7). Le ronflement peut survenir durant tous les stades de sommeil 
mais il est plus fréquent dans le sommeillent profond (stades 3 et 4)(71, 72). 
2.2. Haute résistance des voies aériennes supérieures 
La haute résistance des voies aériennes supérieures (HRVAS) a tout d'abord été 
observée et décrite par Guilleminault en 1993 chez des patients souffrant de somnolence 
diurne excessive et chez lesquels aucune autre anomalie fut observée durant leur 
sommei1(73). La HRVAS fut donc définie·comme étant une combinaison de manifestations 
cliniques (plainte de somnolence diurne excessive et un test anormal au « multiple sleep 
latency test» (MSLT)). De plus, une limitation du flot respiratoire au niveau des voies 
aériennes supérieures telle que mesurée par une pression eosophagienne augmentée et un 
accroissement de l'effort respiratoire observé par un pic d'inspiration négative suivi d'un 
micro-éveil(74). Soulignons que ces observations ont permis la reconnaissance du 
syndrome de HRV AS grâce à des mesures polysomnographiques plus sensibles et à des 
mesures de la pression eosophagienne à l'aide d'instruments plus sophistiqués. La 
respiration durant le sommeil de ces sujets est caractérisée par une pression d'inspiration 
eosophagienne négative répétée pour trois ou quatres respirations qui survient avec une 
diminution du flot d'air nasal. La définition de la HRVAS est aujourd'hui devenue plus 
claire et élaborée(75). Elle est caractérisée par les critères suivants: ne répond pas aux 
critères d'une apnée, l'index d'apnée/hypopnée est inférieur à 5, la saturation d'oxygène 
Saü2 n'est pas inférieure à 92% et il y a une limitation du flot respiratoire. Si la HRVAS 
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n'est pas traitée, elle peut causer une somnolence diurne excessive, de l'insomnie et douze 
fois plus d'humeur dépressive que dans la population générale(73, 74, 76, 77). 
Il Y a eu des débats quant à la qualification de la HRV AS comme étant un syndrome 
distinct(75, 78). Ce conflit est principalement dû au fait que les symptômes des patients 
1 
ayant une HRVAS sont similaires à ceux ayant l'apnée du sommeil. 
2.3. Apnées et hypopnées 
Les épisodes d'arrêt respiratoire complets de plus de 10 secondes durant le sommeil 
sont connus sous le nom d'apnées du sommeil. Les plaintes majeures des patients 
apnéiques sont l 'hypersomnolence diurne et le ronflement. Les apnées sont divisées en trois 
catégories: les apnées obstructives, qui résultent de l'obstruction des voies aériennes 
supérieures; les apnées centrales, qui représentent une perte de l'effort de ventilation du 
corps; et les apnées mixtes, qui englobent les caractéristiques des deux catégories 
précédentes(l7). Afin de pouvoir comprendre la différence entre les mécanismes d'action 
de l'apnée centrale et de l'apnée obstructive, il faut d'abord distinguer l'effort de 
ventilation respiratoire, observé à l'aide de sangles thoraciques et abdominales, et le débit 
d'air qui sort des voies aériennes supérieures, observé à l'aide de sondes nasales. 
La respiration est sous l'influence de trois systèmes essentiels. D.'abord, la 
respiration répond à une homéostasie métabolique qui détecte les taux de monoxide et de 
dioxide de carbone via des chimiorécepteurs. Ensuite, la respiration est influencée par la 
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demande en oxygène des tissus lors d'une activité donnée. Et finalement la respiration est 
augmentée durant les périodes de réveil ou de micro-éveil lors du sommeil(79). 
Durant l'apnée centrale, on observe un arrêt du débit d'air d'au moins 10 secondes 
accompagné d'un arrêt complet de l'effort ventilatoire et de l'activité EMG des muscles de 
la ventilation. L'apnée centrale est généralement suivie d'un micro-éveil(80). Ceci 
implique donc une interaction neuronale centrale. En comparaison, lors d'une apnée 
obstructive, les voies aériennes supérieures sont complètement obstruées pendant au moins 
10 secondes. L'effort de ventilation est toujours présent et parfois augmenté, contrairement 
à l'apnée centrale. 
En ce qui concerne l'hypopnée, elle se définit par une diminution d'au moins 50% 
du débit aérien pour 10 secondes durant le sommeil.· Cette diminution est due à 
l'obstruction partielle des voies aériennes supérieures. Sinon, si la diminution est moins que 
50%, elle doit être accompagnée d'une désaturation de plus de 3% ou d'un micro-éveil 
associé(17). 
Le contrôle de la respiration durant le sommeil est encore mal connu surtout en 
présence de d'autres troubles de sommeil. 
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3. Les céphalées 
Les céphalées sont une cause de consultation majeure dans les cliniques médicales. 
La prévalence des maux de têtes dans la population générale s'élève à 60% alors que celle 
des migraines est de 10%, des douleurs au cou de 14% et des douleurs 
temporomandibulaires de 7%(81). 
La relation entre les céphalées et le sommeil a longtemps été soulevée, mais jusqu'à 
présent peu d'études ont élucidé des mécanismes d'intéractions potentiels(82). Certaines 
études ont démontré que chez près de 50% des patients souffrant de migraines, les épisodes 
apparaisent suite à un trouble de sommeil(83, 84). Les céphalées peuvent représenter un 
fardeau pour la vie familiale. Ces propos sont cependant parfois remis en question car une 
étude n'a pas trouvé de différences entre le fonctionnement psychologique d'enfants dont 
les parents souffrent de céphalées lorsque comprés à -ceux dont les parents sont sans 
douleur(85). Des études ont démontré que le brùxisme représentait un facteur de risque 
pour les céphalées, et surtout les céphalées matinales(10, 81). Dans une analyse effectuée 
dans notre laboratoire, nous avons démontré que 32% des bruxeurs légers et 17% des 
bruxeurs sévères souffraient de céphalées matinales(86). (Figure ci-jointe) 
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Bruxeurs sévères Bruxeurs légers Suiets témoins 
Figure 2: Pourcentage des sujets bruxeurs et des contrôles ayant des céphalées 
matinales. . 
Tiré de Hyunh, Khoury et al. 2006(86) 
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4. Bruxisme, respiration et céphalées: lien commun 
Quelques études ont essayé de décrire les troubles respiratoires durant le sommeil 
chez des patients souffrant de bruxisme mais ces analyses étaient purement descriptives et à 
notre connaissance, aucune de ces études n'a décrite des tracés respiratoires(9, Il). 
La mention d'une variation de la respiration en présence d'un épisode de bruxisme 
fut présentée dans un abrégé en 1961 par Takahama, où il est cité que lors d'un épisode de 
bruxisme, le mouvement respiratoire durant l'inspiration est inhibé et devient 
irrégulier(15). À notre connaissance, ce rapport n'a pas été publié sous forme d'article. 
Il a été suggéré que les brefs et fréquents éveils durant le CAP sont liés au bruxisme 
chez les patients apnéiques; ceci démontrerait ainsi un lien entre le bruxisme et un trouble 
respiratoire(11, 87).Cependant, ces résultats restent controversés car dans une étude où l'on 
a comparé deux groupes, l'un présentant des troubles respiratoires durant le sommeil et un 
groupe témoin, il n'y avait pas de différence significative entre les épisodes de bruxisme 
dans les deux groupes(88). Une autre étude épidémiologique plus probante a comparé trois 
groupes distincts: des bruxeurs qui répondent à la classification de l'ICSD; des individus 
qui grincent des dents durant la nuit et des sujets témoins. Dans cette étude qui a inclut près 
de 13 000 individus, l'étouffement, l'arrêt respiratoire durant la nuit, le réveil nocturne et 
les céphalées matinales étaient les symptômes les plus significativement rapportés par les 
deux premiers groupes (48%) lorsque comparés aux sujets témoins(1O). 
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Il est connu que 50-70% des individus qui souffrent de douleur chronique rapportent 
des troubles de sommeil, ce qui a pour effet d'aggraver ces deux manifestations 
synergiquement(89, 90). Dans la population générale, on compte 5% qui souffrent de 
douleurs temporomandibulaires modérées à sévères(81). Une grande proportion (65%) des 
bruxeurs rapportent des céphalées matinales qui peuvent souvent aussi être accompagnées· 
de douleurs orofaciales(35, 36). De plus, le ronflement et l'apnée sont présents chez les 
bruxeurs avec des rapports de cote de 1.4 et 1.8 respectivement. Cependant, la relation entre 
les céphalés et les troubles respiratoires chez les bruxeurs reste encore peu établie. 
Sachant que le bruxisme et les mouvements périodiques des jambes durant la nuit 
appartiennent à la même classification des troubles du mouvement durant le sommeil, il 
serait intéressant de connaître la relation qui existe entre ces deux manifestations ainsi que 
la spécificité de chacune. 60 à 80% des épisodes de bruxisme sont associés à des 
mouvements périodiques des jambes durant la nuit(9, 10, 18, 24). Récemment, il a été 
démontré qu'il y a une augmentation significative de la pression artérielle associée aux 
mouvements de jambes avec un micro-éveil associé(91). Les auteurs ont donc, conclu que 
les mouvements périodiques des jambes durant le sommeil se manifestent pendant la 
période d'activation responsable des changements cardiovasculaires et des micro-éveils 
associés. Il a aussi été démontré que chez les bruxeurs sévères, plus de 64% montraient une 
anomalie dans des tests de reflex cardiovasculaire (respiration, cardiaque et artérielle) 
suggérant ainsi une dérégulation du contrôle autonomique(92). 
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Ceci porte à croire que des changements autonomiques importants surviennent lors 
de troubles du mouvement durant le sommeil, dont le bruxisme. Cette hypothèse nous 
permettrait d'identifier les mécanismes d'interaction entre le bruxisme, la dérégulation 
respiratoire ainsi que les céphalées. 
Ces études nous ont donc incitées à investiguer davantage les troubles respiratoires 
dans notre population, et à l'aide de nos données polysomnographiques disponibles, de 
cerner des corrélations possibles avec la présence de céphalées. 
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T:Yl!e d'étude Auteurs Nombre de sujets Conclusions 
Épidémiologique Ohayon, Li et al. 13 057 48% des bruxeurs présentent des troubles respiratoires 
durant le sommeil 
Ng, Kwok et al. 3047 Le grincement est associé au 
ronflement 
DiFrancesco, 
Descriptive 69 Réduction du bruxisme après 
Junqueira et al. une tonsillectomie 
Okesson, Phillips et al. .12 Pas de corrélation entre les 
troubles respiratoires et le 
bruxisme 
Sjoholm, Lowe et al. 21 Le bruxisme est rarement 
associé à l'apnée. 
Landry, Rompré et al. 13 Reduction du bruxisme avec 
avancement mandibulaire 
Ventilation spontanée en 
Cas clinigue Oksenberg et Arons 1 pression positive continue 
reduit le bruxisme chez les 
apnéiques 
Tableau 1: Tableau récapitulatif de la littérature sur la relation entre le bruxisme du 
sommeil et les troubles respiratoires. 
25 
5. Objectifs et Hypothèse 
Les objectifs de la présente étude consistent dans un premier lieu à déterminer la 
présence ou l'absence de variations respiratoires qui sont associées à l'épisode de bruxisme. 
Dans un second temps, nous planifions d'effectuer une corrélation entre le comportement 
respiratoire chez les bruxeurs et la fréquence des AIUvIM. Finalement, dans un troisième 
temps, nous tentons d'étudier les variations respiratoires associées à des micro-éveils isolés, 
non accompagnés de ARMM, afin de définir la spécificité du changement respiratoire. 
Ces objectifs nous permettront ainsi de tester l'hypothèse que chez des sujets 
bruxeurs sains, ne présentant pas de troubles respiratoires (apnées, ronflement) ou autres 
problèmes de sommeil (mouvements de jambes, trouble comportemental lors du REM), il 
existe une augmentation de l'amplitude respiratoire qui accompagne le bruxisme/ARMM 
secondaire à un micro-éveil. Cette étude nous permettra donc d'incorporer les changements 
respiratoires dans la cascade d'évènements physiologiques qui accompagnent le bruxisme 
du sommeil. 
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6. Méthodologie 
Un enregistrement polysomnographique de 20 bruxeurs n'ayant pas d'autres 
troubles de sommeil a été effectué durant deux nuits. La première nuit de 
polysomnographie servait à exclure de l'étude les sujets ayant des troubles de sommeil (tel 
que des mouvements périodiques des jambes, un trouble comportemental lors du REM) et 
des troubles de la respiration (tel que l'apnée du sommeil). La deuxième nuit 
d'enregistrement polysomnographique servait à quantifier les épisodes de bruxisme et à 
extraire les caractéristiques du signal respiratoire d'intérêt tel que la moyenne quadratique, 
l'aire sous la courbe, le pic de la courbe, l'amplitude pic-à-pic et la durée. La canule nasale 
fut utilisée pour évaluer les caractéristiques respiratoires avant, au début, pendant et après 
l'activité des muscles supra-hyoïdiens et des micro-éveils isolés durant le stade '2 
respectivement. 
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ABSTRACT 
Background: Sleep Bruxism (SB)is a stereotyped movement disorder characterized by 
rhythmic masticatory muscle activity (RMMA) and tooth grinding (TG). Recent evidence 
suggests that SB is associated with sleep arousais and that most RMMA episodes are 
preceded by physiologicai changes occurring in sequence, namely, a rise in autonomic 
sympathetic-cardiac activity followed by a rise in the frequency of electroencephalographic 
and suprahyoid muscle activity. In the present study we hypothesize that an increase in 
respiration aiso characterizes the onset of SB within the arousal sequence. 
Methods: Polygraphic sleep recordings of 20 SB subjects without any sleep related 
breathing disorders were analysed for changes in respiration (i.e. root mean square, area 
under the curve, peak, peak-to-peak and length) extracted from a nasal cannula signal. 
Variables were analysed and compared using ANOVA and correlation tests. 
Results: Measurements of respiration showed significant changes over time. Four seconds 
before RMMA muscle activity, the amplitude of respiration is already increased (8-23%); 
the rise is higher at the onset of the suprahyoid activity (60-82%, 1 second before RMMA); 
and maximal during RMMA (108-206%) followed by a rapid retum to levels preceding 
RMMA. A positive and significant correlation was found between the frequencies of 
RMMA episodes and the amplitude of breath (R2=0.26; p=0.02). The amplitude of 
respiratory changes was Il timeshigher when arousal was associated with RMMA in 
comparison to arousal alone. 
Conclusions: To our knowledge, this is the first report showing that RMMA-SB muscle 
activity is associated with a rise in respiration within arousai. 
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ABBREVIATION LIST 
AHI: Apnea-hypopnea Index 
ANOV A: Analysis of variance 
ASDA: American Sleep Disorder Association 
BMI: Body Mass Index 
CAP: Cyc1ic Alternating Pattern 
ECG: Electrocardiogram 
EEG: Electroencephalogram 
EMG: Electromyogram 
EOG: Electrooculogram 
REM: Rapid eye movement 
RMMA: Rhythmic Masticatory Muscle Activity 
RMS: Root Mean Square 
SEM: Standard error of the mean 
SB: Sleep Bruxism 
TG: Tooth Grinding 
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INTRODUCTION 
Sleep Bruxism (SB) is a stereotyped movement disorder characterized by rhythmic 
masticatory muscle activity (RNIMA) associated with tooth grinding (TG) and occasional 
jaw clenching.(17) It affects 8% of the general population, without any gender differences 
and decreases with age.(18, 24) Polygraphic sleep studies have shown that RMMA mainly 
occurs in light non-REM sleep.(4, 41, 42) The major consequences of SB include tooth 
destruction, temporomandibular pain, locked jaw and temporal headache in about 65% of 
the SB population. (1 0, 35, 36, 81, 93) / 
SB was long thought to be caused by changes ln dental occlusion, however, strong 
scientific evidence is lacking to support this idea.(54) More recently, it was demonstrated 
that SB is linked to transient sleep arousal, which is characterized by a cluster of arousals 
defined as a 3-15 sec abrupt shift in the electroencephalographic (EEG) activity 
accompanied by a rise in heart rate and muscle tone.(2, 3) In fact, over 87% of SB episodes 
occur within the A3 phase of the cyclic alternating pattern (CAP) characterized, during non-
REM sleep, by periods of recurrent arousals.(3) These findings led to the suggestion that a 
sequence of physiological activations, in relation to micro-arousal, preceded the onset of 
SB. First, it was demonstrated that a rise in the sympathetic-cardiac activity is observed at 
least 4 minutes before the RNIMA-SB, then a rise in the frequency of EEG activity is noted 
4 seconds before RMMA-SB followed by tachycardia and a paraUe1 increase in the 
frequency of electromyographic (EMG) activity of the suprahyoid muscles in the second 
before the RMMA-SB episode.(2, 4, 6) It was also recently reported that SB subjects have 
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a higher sleep time sympathetic-cardiac activity than normal subjects.(4) Similar 
observations were reported during the daytime in patients reporting SB-TG in comparison 
to healthy volunteers.( 4, 7) It was further suggested by our group that the ri se in the 
suprahyoid muscles activity concurs with the opening of the airway during sleep in SB 
subjects.(94) This is indirectly supported by an observation in patients with sleep apnea in 
whom the return of ventilation is associated with a rise in suprahyoid and genioglossal 
muscle tone.(65) Furthermore, we recently reported that in SB subjects a slight opening of 
the airway during sleep by a mandibular advancement appliance was associated with a 60% 
reduction in RMMA frequency.(66) Possible changes in respiration have not yet been 
investigated in relation to the above cascade of physiological events associated with arousal 
and SB. 
The first aim of this study is to identify whether changes in the respiratory pattern 
characterize SB episodes in subjects without arly sleep-disorder related breathing problems 
(e.g. apnea). The second aim is to measure the relationship between the severity of SB (i.e. 
RMMA frequency per hour of sleep) and the change in the amplitude of respiration 
variables under analysis. The third aim is to assess if the change in the respiratory pattern is 
specific to SB or is part of the arousal sequence of physiological activity associated with 
RMMA. In the present study we hypothesize that an increase in the respiratory pattern 
characterizes the onset of SB within the arousal sequence. 
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METHODS AND MATERIALS 
Study Population 
Twenty subjects with SB (14 women and 6 men), mean age±SEM (min-max) of 
27,75±1.33 (20-41), with a mean body mass index (BMI ±SEM) of 21.03 (±0.49), aIl 
\ 
suffering form SB-TG (RMMA index±SEM=4.66±0.52) but free of any breathing disorders 
related to sleep (apnea-hypopnea index (AHI) ±SEM=0.6±0.15) and with a normal sleep 
architecture (Table 1) were prospectively investigated in a hospital sleep laboratory. AlI 
subjects signed an informed consent to participate in a protocol that had been approved by 
the institutional ethics committee. Inclusion criteria were: be 18-45 years old, suffering 
from SB with TG as rep'orted by the sleep partner for at least 3 nights a week. We excluded 
subjects who had: more than 2 missing posterior teeth, a dental prosthesis, or major 
neurological, psychiatric and sleep disorde~s (e.g. insomnia, REM behaviour disorder, 
petiodic ·leg movement during sleep). 
Polygraphic sleep recording 
Polygtaphic recotdings were petformed for two consecutive nights in a light and sound 
attenuated sleep setting. During the fitst night, the subject was habituated to the setting and 
environment, and the presence of sleep disotdets (like sleep apnea (index >5 pet hour of 
sleep), petiodic leg movements (>5 pet hour of sleep)) was excluded. The second night was 
used to coIlect data on SB, arousals and respitatory variables.( 41) 
AU sleep recordings were petformed for a total of at least 7 Yz h of recordirtg with an EEG 
montage of 10-20 electrodes (C3A2 and 02Al leads), bilateral electrooculograms (EOG), 
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EMG from chinlsuprahyoid and bilateral masseters, temporalis and tibialis muscles and an 
electrocardiogram (ECG).(95) AIl signaIs were amplified and recorded at a sampling rate of 
128 Hz and stored for off-line analysis by Harmonie Software (Stellate Systems, Montreal, 
QC, Canada).(96) Audio and video recordings were carried out simultaneously to 
distinguish SB episodes from non-specifie orofacial activities (e.g. coughing, sleep talking, 
grimacing).(37, 41, 97) Oximetry was continuously monitored with a finger pulse oximeter 
(Datex-Ohmeda, Louisville) and a finger probe (data not shown). Sleep was scored 
according to the standard Rechtschaffen and Kales method.(95) Presence' of arousals, 
including those as brief as 3 seconds, were scored according to the American Sleep 
Disorder Association (ASDA).(55) The scoring technician was blind to the experimental 
hypothesis. 
Sleep Bruxism scoring is based on the following positive polygraphic diagnosis criteria: at 
least 2 episodes of grinding noise per night, more than four RMMA episodes per hour of 
sleep and more than 25 bursts of EMG activity per hour of sleep.(17, 18, 41, 42) A 
mInImUm interval of 2 minutes separated selected RMMA episodes. Subjects with 
moderate to high SB met two of these three criteria for SB diagnosis, while mi Id to low SB 
subjects had a history of SB but did not ha~e two of the three SB criteria.( 41, 43) Half of 
the SB subjects presented a moderate to high index of RMMA frequency (RMMA 
Index±SEM=6.2S±O.63) and half presented a mild to low index of RMMA frequency 
(RMMA Index±SEM=3.07±O.29). 
Respiratory variables were measured from a nasal cannula signal (Braebon Medical 
Corporation, Ontario, Canada). The cannula consists of a standard oxygen nasal cannula 
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placed in the nares and attached to a sensitive pressure transciucer. It measures the pressure 
fluctuations at the nares caused by inspiration and expiration.(98) This measure has been 
previously correlated with more invasive measures of respiration.(99) As described in 
figure 1, the respiratory signal extracted from the cannula was assessed with the following 
measures: a) The root mean square (RMS) (a in figure 1), which is defined as the square 
root of the average of thè squared values in microvolts of the signal points. b) The area 
under the curve (b in figure 1), which corresponds to the sum of the points over time in 
microvolts. c) The peak (c in figure 1) which corresponds to the highest crest among the 
inspiration and the expiration signal in microvolts. d) The peak-to-peak (d in figure 1) 
which is defined as the crest to crest distance in microvolts. e) The length (e in figure 1) 
which is defined as the period of time of one breath, inspiration and expiration, in seconds. 
The data shown in this study are the variations in RMS, the area under the curve, peak and 
peak-to-peak from an average of three breaths taken before the episode. The breath 
occurring concomitantly with the rise in the suprahyoid muscle activity (namely at time -1 
in the above physiological sequence) was named "onset".(see figure 2) T]:le measures of 
respiration cited above were assessed for seven breaths preceding the reference point, at the 
onset of the suprahyoid muscle activity, during and after the RMMA-SB related muscle 
activity. For further comparison with the physiologie al sequence described above, the onset 
ofRMMA is time O. 
Statistical Method 
The results are presented as percentages of median variation. In the absence of normal 
distribution, the results were normalized with a logarithm 10 or root mean square. A p-
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value of 0.05 or less was used for statistical significance. Sleep parameters (e.g. total sleep 
time, arousal), respiratory variables (e.g. mean amplitude, RMS, peak and length) and jaw 
activity (e.g. episode and burst indexes, burst duration, etc.) for each night were analyzed 
with parametric tests such as t-test for between-group comparisons, analysis of variance 
(ANOVA) and repeated measlires ANOVA followed by Tukey and contrasts for posthoc 
comparisons when appropriate (SPSS statistical software, Chicago) for across-night time 
effects. The Pearson correlation was used to study. the relationship between the maximal 
increase in RMS and the number of RMMA episodes/hour. 
RESULTS 
In relation to the first aim, we observed that changes in respiration precede and are 
concomitant with SB related muscle activity (see figure 2). As reported in table 2, in the 
period preceding RMMA, significant. rises are observed in the last breath preceding SB 
muscle activity, with no significant shortening in breath duration in comparison to an 
average of the three previous breaths. At the onset of SB muscle related activity, which 
corresponds to the increase in suprahyoid muscle tone, a significant ri se is observed in 
breathing pattern, with a significant decrease in concomitant duration. During the RMMA 
episode, the rise was significant in values preceding SB and reached a maximum at the first 
breath with a decrease in length. After the SB episode, a transient decrease in RMS and 
peak was observed for the first breath in comparison to SB preceding levels, followed by a 
Hering-Breuer reflex, a pause in respiration following a breath, with length returning to 
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higher values. Note that breaths taken after an RMMA-SB episode do not differ from the 
breath preceding the episode. 
In relation to the second aim, 26% of the variability between the SB Index and the highest 
RMS amplitude is explained by a significant correlation between these two variables 
(R2=0.26, p=0.02). 
In relation to the third aim, we compared the rise in respiration that accompanies an arousal 
episode in stage 2 with the rise that accompanies RMMA associated with arousai. In our 
sample, most RMMA episodes (77%) were associated with arousal during sleep stage 2. 
The rise in respiration associated with RMMA was Il times higher if an arousal was 
associated with RMMA (RMS=51,8±7.6 J.!V) in comparison to arousal alone 
(RMS=4,7±2.4 flV) (p<0.001) for the first breath. In the absence ofRMMA, no changes in 
the above respiratory variables were observed in relation to arousal; data were similar 
between the mild to low and the moderate to high SB "groups. Moreover, a compàrison of 
the maximal increase in respiratory variables for aIl RMMA episodes, in subjects that had 
both RMMA with and without visible EEG arousal showed that there were no statistically 
significant differences (p>0.16). 
DISCUSSION 
The first aim of this study was to identify changes in the pattern of respiration associated 
with RMMA-SB episodes. Our results demonstrate an increase in the respiratory signal, as 
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shown by the increase in RMS, the area under the curve, peak and peak-to-pea~ that 
appears at the onset of the suprahyoid muscle activity and is resumed at the end of its 
activity. Interestingly, 99% of aIl RMMA episodes were associated with a change in 
respiratory variables (data not shown). The length of inspiration-expiration signal is 
reduced during the RMMA episode suggesting that the rate of respiration is increased. The 
amplitude and frequency of respiration increases before the suprahyoid muscle activity and 
is concomitant with the increase of autonomic sympathetic activity that we previously' 
described in relation to the onset of RMMA-SB episodes.( 4) The significant rise in 
respiration occurs simultaneously with the activity of the suprahyoid muscles. Since the 
suprahyoid muscle group activity is most likely involved in airway open!ng, it Îs possible 
that the autonomic drive contributes to activate muscles that open the airways in the 
cascade ofphysiological events leading to RMMA-SB.(66) 
The second aim of the study was to correlate the frequency of SB with the amplitude of the 
change in the respiratory variables. As illustrated above, similar changes were noted for 
RMS, area under the curve, peak and peak-to-peak of the respiratory signal. In order to 
avoid redundancy, we only,used RMS to study the correlation between the RMMA index 
and respiration. Interestingly, the frequency of RMMA index per hour of sleep was 
correlated with the amplitude of respiration. We found that 26% of the variability of the SB 
episode can be explained by the increase in respiration amplitude. Conversely, aIthough it 
was demonstrated that patients with sleep-disorder breathing have a higher risk of reporting 
tooth grinding, the literature shows a weak correlation between the index of the respiratory 
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disorder and the presence of SB.(9, 88) (10, Il) Since this study was do ne in healthy SB 
subjects, the relevance of this finding to the presence of sleep breathing disorders needs to 
be specifically and systematically investigated. 
The third aim of this study was to identify the role of respiration in the arousal sequence of 
physiological activity associated with RMMA. Interestingly, we observed in a previous 
study that more than 80% of RMMA-SB episodes are accompanied by changes in cardiac 
sympathetic activity that start minutes before and resume at the end of the RMMA.(2) In 
the present study, we also noted that the majority (77%) of RMMA-SB episodes, which 
occurred within arousals, were also associated with a rise in respiration. A significantly 
higher response rate in the anticipatory respiratory change was present when an arousal was 
associated with RMMA-SB. The rise in respiratory amplitude is probably associated with 
an arousal response since we noticed that the rise in respiratory amplitude observed during 
sleep with' RMMA is very similar to the amplitude of the signal observed during 
wakefulness (data not shown). To our knowledge, this is the first detailed analysis of 
respiratory changes in direct association with micro-arousals. These findings suggest that 
the increase in respiratory amplitude observed during the RMMA-SB episode may be 
intrinsic to the autonomic arousal response. However, the direct link: or the cause and effect 
relationship between the autonomic arousal response and the increase in respiration remains 
to be demonstrated. 
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One of the limitations of this study concerns the instruments used to collect data. The 
respiratory cannula signal was on occasion contaminated by the subject's body movements 
or by physical contact with the nasal cannula during their sleep. This problem forced us to 
exclude 10% of signaIs. Moreover, this instrument only provides a quantitative estimation 
of nasal pressure and an indirect me as ure of air flow. Consequently, an interpretatlon of 
physiological mechanisms needs to be made with caution. Another limitation of this study 
is the specificity of the present finding: the ri se in respiratory amplitude when SB occurs 
with arousai. This assessment needs to be verified through comparison with micro-arousals 
associated with other movement disorders during sleep (e.g. periodic leg movement) and 
spontaneous body movements in matched normal subjects. (91) 
In conclusion, to our knowledge, this is the first study to demonstrate an increase in 
respiratory amplitude and frequency in relation to RMMA-SB episodes. Ongoing 
investigations in our laboratory are focussing on the relevance of such findings to patients 
who suffer from both morning orofacial pain and headache. 
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FIGURES and TABLE 
Demo2:raphie Data 
Sex (MlF) 6/14 
Mean age 27.75 (1.33) 
MeanBMI 21.03 (0.49) 
Sleev Variables 
Total Sleep Time (min) 438.3±25.7 
Sleep Efficacy (%) 95.6±2.2 
Micro-arousal Index (n/br) 8.1±4.4 
Apnea/Hypopnea Index (n/br) 0.6±0.2 
SB Index (n/hr) f4.7±0.5 
Sleep Sta!!es Distribution (%) 
1 5.6±2.9 
2 59.3±7.6 
Slow Wave Sleep 12.1±4.8 
REM 22.9±4.9 
Tableau II:(Table 1 in article) Demographie and sleep data for the study 
population. 
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(±SEM) 
49 
RMS Area under the curve Peak Peak-to-p~ak Length 
Preceding RMMA 18.1% 7.5% 22.6% 20% -185.8 msec 
(breath -7 to -1) p=O.Oll p=0.044 p=0.049 p=O.Ol p=0.19 
lAt the onset of RMMA 73.2% 59.8% 82.3% 82.3% -481.6 msec 
(breath 0) p<O.OOl p<O.OOOl Ip<O.OOl p=O.OOOl p=0.007 
DuringRMMA 175.5% 107.9% 171% 206.4% -471.9 msec 
(breath 1 and 2) p<O.OOl p<O.OOOI p<O.OOl p<O.OOOl p=0.04 
AfterRMMA 23,6% 22.3% 30.8% 39.3% +660.2 msec 
(breath 3 to 5) p=0.027 p=0.OOI6 p=0.007 p=0.OO61 p=O.002 
Tableau III: (Table 2in article) Changes in respiration in comparison to an average of 
three breaths before a RMMA episode (with p-values). 
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Figure 3: (Figure 1 in article) A nasal cannula signal representing the inspiration and 
expiration of one breath. The scoring timeframe is 1 second. The·RMS is represented by 
(a) in IlV, the grey represents the area under the curve (b) in IlV , the peak is represented by 
(c) in IlV,the peak-to-peak is represented by (d) in IlV and the length is represented Py (e) 
in seconds. 
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Figure 4: (Figure 2 in article) Polygraphic sleep data showing an episode of RMMA-
TG. EMG represents the suprahyoid muscles activity. C3-A2 shows a micro-arousal on a 
EEG signal. MAG and MAD show the masseter (MA) and TEMG and TEMD show the 
temporalis (TEM) muscles activity in left (G) and rigth (R) sides. The respiration canula 
signal is represented in gray. Each breath signal was analysed before, at the ons et, during 
and after the EMG activity. SB subject are classified as moderate to high (full1ine) and the 
mild to low (dashed line). The -7 to -1 represent 7 breaths before the onset of suprahyoid 
muscles activity; 0 represents the onset; 1 and 2 represent during the RMMA activity and 
3,4 and 5 represent the breaths after RlVIMA-SB episode. 
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Chapitre 3 
Discussion et Conclusion 
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Discussion 
Tel que présenté dans l'article joint, l'objectif de cette étude vise à déterminer les 
changements qui peuvent survenir dans le signal respiratoire lors de l'apparition d'un 
épisode de bruxisme durant le sommeil. Soulignons encore une fois que des études 
antérieures effectuées dans notre laboratoire ont mises en évidence que les ARMM 
surviennent en phase avec les micro-éveils lors du sommeil(2). Ces micro-éveils sont des 
réactions physiologiques normales et répétitives (13 à 27 fois par heure de sommeil) qui 
accompagnent la très grande majorité des épisodes de bruxisme. Il est à noter que chez les 
bruxeurs, le nombre de micro-éveils est plus élevé (79%) que chez les sujets témoins(2, 3). 
Mes prédécesseurs au laboratoire ont démontré qu'au tout début des micro-éveils, une 
augmentation de l'activité autonomique cardiaque sympathique survient près de 4 minutes 
avant l'ARMM, que celle-ci est suivie d'une augmentation de l'activité EEG 4 secondes 
avant l'ARMM, et d'une augmentation du tonus des muscles supra-hyoïdiens 800 
millisecondes avant l'ARMM pour finalement aboutir à l'épisode de bruxisme(2, 5). 
Jusqu'à ce jour, des limites technologiques empêchaient l'analyse des variations du 
signal respiratoire. La disponibilité de sondes nasales a permi de quantifier le temps et la 
forme des pentes de l'inspiration et de l'expiration ventilatoire. Bien qu'il peut sembler 
évident que la respiration peut changer lors de l'apparition des micro-éveils, qui sont en soi 
une réaction autonomique, on ne sait pas si ce dogme est réel ou si ~a survenue 
concomitante du bruxsime était ou non associée à des variations. Le but ultime de la 
compréhension du rôle potentiel de la respiration dans la survenue d'un épisode de 
bruxisme lors du sommeil pourrait compléter la cascade physiologique et éventuellement 
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confirmer l'émergence de nouvelles approches thérapeutiques non invasive et réversible 
pour le grincement des dents qui cause des douleurs orofaciales ou céphalées. 
Notre laboratoire a déjà fait des progrès en ce sens. Dans un premier temps, une 
observation faite par Hélène Huard a mise en évidence qu'une activation des muscles 
supra-hyoïdiens survenait environ 1 seconde avant le début des grincements des dents; ceci 
peut suggérer que ces muscles de protraction de la mandibule contribuent en partie à 
favoriser un plus grand flot respiratoire lors du sommeil(100). Deux autres études ont 
démontré que l'avancement mandibulaire par un appareil dentaire permet de réduire le 
bruxisme du sommeil d'au moins 50%(66). Forte des ces observations, j'ai entrepris une 
analyse quantitative et prospective du signal respiratoire chez des sujets souffrant de 
bruxisme du sommeil. 
Le premier but de cette étude était d'identifier les variations du signal respiratoire 
qui accompagnent l'activité des muscles supra-hyoïdiens lors d'épisodes de bruxisme. 
Nous avons observé que l'amplitude moyenne de la respiration augmente de 1,73 fois lors 
de l'initiation de l'activité des muscles supra-hyoïdiens et que celle-ci atteint un summum 
pendant l'épisode de contraction rythmique typique du bruxisme, les ARMM, soit près de 
2,76 fois l'amplitude initiale. Enfin, la respiration retourne rapidement 'à la normale une 
fois l'épisode terminé. 
Le second but de cette étude a été d'établir une corrélation entre l'index d'ARMM 
et l'augmentation de l'amplitude respiratoire. En comparant les deux groupes de bruxeurs 
de notre population; soit le groupe des bruxeurs légers ayant deux des trois critères de 
bruxismes (dit léger mais avec une plus grande probabilité de douleur et céphalée) et le 
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groupe de bruxeurs sévères répondant aux trois critères de bruxismes, nous avons pu 
trouver une différence significative de l'augmentation de l'amplitude respiratoire entre les 
deux groupes. La respiration associée à l'épisode de bruxisme cheZ les bruxeurs sévères 
était de plus haute amplitude que celle des bruxeurs légers. Ces résultats nous ont 
convaincu d'effectuer une corrélation entre l'index d'ARMM, soit la fréquence des 
épisodes de bruxismes par heure de sommeil, et l'augmentation de l'amplitude maximale 
de la respiration, soit celle qui survient pendant l'épisode d' ARMM. Le résultat de la 
corrélation a permis d'établir que l'augmentation de l'amplitude respiratoire explique 26% 
de la variation de l'index des ARMM. 
Finalement, le troisième but de l'étude a été de spéculer sur les variations 
respiratoires dans la séquence d'évènements physiologiques secondaires aux micro-éveils 
en absence ou en présence des ARMM. En d'autres termes, les changements observés lors 
du bruxisme sont-ils tout simplement associés aux micro-éveils physiologiques ou sont-ils 
plus marqués lors des ARNIM? Ceci suggérerait une spécificité réactive autonomique plus 
importante lors du bruxisme. L'analyse du signal respiratoire associé à des épisodes de 
micro-éveils en sommeil de stade 2, en absence des ARMM et en leur présence, a démontré 
que l'augmentation respiratoire associée aux ARMM est de Il fois supérieure à celle 
observée lors des micro-éveils isolés. Il est à noter que l'amplitude respiratoire n'augmente 
que très peu et de façon non-significative lorsqu'elle est associé<;! à des micro-éveils isolés. 
À notre connaissance, ceci est la première étude qui a quantifiée la respiration en 
relation aux micro-éveils. Cette étude est la première de son genre à mettre en évidence le 
changement respiratoire qui survient lors de l'épisode de bruxisme. Plusieurs études ont 
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déjà suggéré ce changement mais il n'a jamais été démontré(15). Le bruxisme a souvent été 
associé aux troubles respiratoires durant le sommeil tel que l'apnée. Cependant, cette 
/ 
association n'a pas toujours été claire et précise(9-11). Il a été démontré que chez les 
patients apnéiques, le retour de la ventilation après un épisode d'apnée obstructive est 
associé à une augmentation du tonus des muscles supra-hyoïdiens(65). Dans notre étude, 
nous observons un phénomène similaire d'augmentation de la respiration qui est associé à 
l'activité des muscles supra-hyoïdiens. Cependant, contrairement à l'étude citée, 
l'augmentation de l'amplitude respiratoire n'est pas due à un retour de ventilation après un 
arrêt respiratoire ou à une limitation de débit. Nous avons exclu les épisodes où un 
évènement respiratoire (apnée, hypopnée, HRVAS) ou un ARMM étaient présent dans les 
deux minutes qui précèdent. 
Les mécanismes impliqués dans les interactions respiration-bruxisme restent encore 
peu connus. Le rythme respiratoire normal est généré grâce à une contribution des circuits 
du tronc cérébral sur les motoneurones innervant les muscles du larynx. Ce patron 
générateur de mouvement n'est pas seulement dédié à produire un mouvement rythmique 
respiratoire mais il peut aussi générer d'autres manifestations, telle la déglutition. 
Cependant, les groupes de neurones dédiés à la respiration et à la déglutition sont 
différents(10l). Les mouvements de la mâchoire, telle la mastication, quant à eux, sont le 
fruit d'activation d'un réseau de neurones du tronc cérébral appelé générateur de patron 
central qui induit une rythmicité qu'il relaie au noyau tri géminai moteur dans la formation 
pontine réticulée dorsale(102). On peut donc spéculer que les mécanismes impliqués dans 
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les interactions respiration-bruxisme prennent naissance dans le tronc cérébrale. Mais cette 
hypothèse reste à vérifier. 
La principale limitation de cette étude concerne l'instrumentation utilisée. D'abord, 
même si le sommeil des sujets bruxeur est normal, plusieurs mouvements involontaires 
peuvent survenir durant la nuit. Ces mouvements contribuent au déplacement de la cannule 
nasale, ce qui résulte en la perte de signal. Le signal d'oxymétrie a été prélevé dans cette 
étude grâce à un .dispositif fixé au doigt qui mesure en cO,ntinu le pourcentage de 
désaturation de l'oxyhémoglobine dans l'organisme. Aucune désaturation n'a été observé 
lors d'épisodes d'ARMM. Cependant, cette observation devrait être considérée avec 
vigilance car beaucoup d'artéfacts étaient présents chez plusieurs sujets. 
- De plus, il a déjà été rapporté dans la littérature' que le grincement et le serrement 
des dents étaient des facteurs de risque pour les douleurs temporomandibulaires et des 
douleurs dans les muscles masticatoires, avec un rapport de cote allant de 4.8 à 8.48 
respectivement(34, 103, 104). Il a même été suggéré que les douleurs 
temporomandibulaires étaient le facteur responsable du déclenchement des céphalées(105). 
Cependant, dans ces études, le grincement et le serrement des dents étaient évalués à l'aide 
de questionnaires et non pas par polysomnographie. 
Des données de notre laboratoire viennent valider ces rapports de cote dans une 
étude réalisée récemment. Pour les fins de l'étude, nous avons subdivisé notre population 
de bruxeur selon la classification adoptée ci-haut(86). Nous avons démontré que chez 100 
sujets (41 bruxeurs sévères, 38 bruxeurs légers et 21 sujets témoins), 50% des bruxeurs 
souffraient de céphalées en comparaison à 19% des sujets témoins. Près de 70% des 
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bruxeurs souffraient de douleurs aux épaules et à la nuque, et plus de 40% souffraient de 
fatigue au réveil. Le résultat le plus surprenant était que 32,5% des bruxeurs légers 
souffraient de céphalées matinales en comparaison à 17,6% des bruxeurs sévères; soit plus 
du double du ratio(86). Il est à noter que les bruxeurs sévères sont en bonne santé générale. 
Ces résultats nous ont poussé à analyser la respiration de notre population de bruxeurs 
légers (n=lO) en relation avec les céphalées. La moitié de notre population de bruxeurs 
légers souffrait de céphalées matinales (n=5). En utilisant la même méthodologie de 
l'article présenté ci-haut, nous avons évalué le signal respiratoire des bruxeurs légers 
seulement (n=10) avec (n=5) ou sans (n=5) céphalées matinales. Nous avons mis en 
évidence, que l'amplitude de la moyenne respiratoire était légèrement plus basse chez les 
bruxeurs légers souffrant de céphalées que ceux qui n'en souffrent pas. Cependant, du à la 
petite taille de notre échantillon, ces résultats n'étaient pas significatifs.(figure 5) Bien que 
ces résultats ne sont que préliminaires, ils ont contribué à la planification d'une étude de 
plus large envergure en prosthodontie. 
Moyenne Quadratique de la respiration chez les bruxeurs légers 
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Figure 5: La moyenne quadratique de la respiration associée à l'épisode de bruxisme 
chez les bruxeurs légers ayant ou non des céphalées. 
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Conclusion 
En conclusion, la présente étude a permi de mettre en évidence que la réponse 
respiratoire s'insère dans la cascade d'évènements physiologiques qui accompagnent la 
genèse du bruxisme du sommeil associé aux micro-éveils. 
Dans un premier temps, nous avons identifié les caractéristiques du signal 
respiratoire qui accompagne l'activité des muscles supra-hyoïdiens -qui survient 800 
millisecondes avant l'épisode de l'ARMM lors de l'épisode de bruxisme. L'amplitude de la 
respiration retourne à la normale une fois l'épisode terminé. Dans un second temps, nous 
. -
avons établi une corrélation entre l'index d'ARMM et l'amplitude de la respiration. En 
comparant les deux groupes de bruxeurs de notre population, nous avons pu trouver une 
différence significative de l'augmentation de l'amplitude respiratoire entre les deux 
groupes. Le résultat de la corrélation a permi d'établir que l'augmentation de l'amplitude 
respiratoire explique 26% de la variation de l'index d'ARMM. Finalement, dans un 
troisième temps, nous avons spéculé sur le rôle de la respiration dans la séquence 
d'évènements physiologiques secondaire aux micro-éveils associés à l'ARMM. Nos 
résultats ont mis en évidence que l'augmentation respiratoire associé aux micro-éveils 
isolés augmente très peu et de façon non-signifiactive alors que lorsque les micro-éveils 
étaient accompagnés d'ARMM, l'augmentation de l'amplitude respiratoire était augmenté 
de plus de Il fois. À notre connaissance, c'est la première étude qui a quantifié la 
respiration en relation aux micro-éveils isolés ou en association au bruxisme du sommeil. 
Ces résultats nous permettent de conclure que la respiration est influencée par l'activité 
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autonomique sympathique et de plus, que l'épisode de ARMM associé au micro-éveils 
pourrait jouer un rôle dans cette augmentation de l'amplitude respiratoire. 
Enfin, notre étude est la première de son genre à mettre en évidence que des 
changements respiratoires surviennent lors de l'épisode de bruxisme. La respiration 
participerait à la réaction de micro-éveil intense associée à la genèse du bruxisme du 
sommeil. Des intéractions physiologiques réciproques existent entre le système nerveux 
autonome et la respiration. Toutefois, puisque dans cette étude l'activité autonomique n'a 
pas été évaluée, on ne peut pas conclure si, dans le contexte des ARMM, ce sont les 
changements respiratoires qui influencent l'activité sympathique ou vice versa. Cette 
relation reste à être investiguée dans le futur. De plus, ces nouvelles évidences 
physiologiques, du moins nous osons le croire, favoriseront la poursuite de nouvelles 
avenues d'investigation thérapeutique pour les patients souffrant de bruxisme avec douleur 
et céphalées matinales. 
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